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Rascjep usne i/ili nepca je najčešća malformacija glave i vrata te predstavlja prirođeni 
nedostatak tkiva gornje usne, alveolarnog (zubnog) grebena i/ili nepca. U narodu je poznat pod 
nazivom „zečja usna“. Prikladniji nazivi su rascjep usne, rascjep nepca ili rascjep usne i nepca 
(1). 
Rascjep usne (cheiloschisis, engl. hare lip, cleft lip [CL]) predstavlja rascjep primarnog 
nepca (usna, alveolarni nastavak i dio tvrdog nepca do foramena incizivuma) (2). 
Rascjep nepca (palatoschisis, engl. cleft palate [CP]) predstavlja rascjep sekundarnog 
nepca (meko i tvrdo nepce do foramena incizivuma) (2). 
Rascjep usne i nepca (cheilognathopalatoschisis, engl. cleft lip and palate [CLP]) 
predstavlja rascjep primarnog i sekundarnog nepca (2). 
 
1.2 EMBRIOLOGIJA 
Da bi razumjeli proces nastanka orofacijalnih rascjepa potrebno je poznavati osnove 
embriologije. Cijeli proces se odvija između petog i desetog tjedna intrauterinog života (1). 
Potkraj četvrtog tjedna intrauterinog života, oko usne jamice (stomatodeuma), počinju 
se pojavljivati pravilno raspoređene izbočine. Te izbočine nastale su bujanjem mezenhima 
nastalog od stanica neuralnog grebena i predstavljaju nastavke lica. Lateralno od usne jamice 
nalaze se maksilarni nastavci dok s gornje strane usnu jamicu omeđuje neparni čeoni nastavak. 
Na lateralnim rubovima čeonog nastavka nastaju ograničena zadebljanja površinskog 
ektodermalnog epitela odnosno nosne plakode koje se udubljuju i nastaju nosne jamice. 
Bujanjem mezenhima oko njih nastaju nove izbočine koje se nazivaju nosni nastavci: lateralni 
nosni nastavak s vanjske i medijalni nosni nastavak s unutrašnje strane nosne jamice (3). 
Tijekom sljedeća dva tjedna maksilarni nastavak raste i izdužuje se u medijalnom 
smjeru prema medijalnim nosnim nastavcima potiskujući ih prema sredini lica. Nestajanjem 
graničnih brazda među nastavcima, medijalni nosni nastavci se spoje međusobno i s 
maksilarnim nastavcima. Tako gornja usna nastaje od dvaju maksilarnih nastavaka i dvaju 




Osim što se spajaju površinski, dva medijalna nastavka se spajaju i na dubljoj razini i 
tako čine intermaksilarni segment (1). Intermaksilarni segment je dio lica, čeljusti i krova usne 
šupljine nastao spajanjem medijalnih nosnih nastavaka te se sastoji od: 
a) usnog dijela (od kojeg se razvije filtrum gornje usne), 
b) dijela alveolarnog nastavka gornje čeljusti (u kojem se nalaze četiri sjekutića) i 
c) trokutastog primarnog nepca (3). 
Najveći dio definitivnog nepca nastaje u šestom tjednu intrauterinog života od nepčanih 
nastavaka koji izrastu iz maksilarnog nastavka koso prema dolje s obje strane jezika. Tijekom 
sedmog tjedna intrauterinog života nastavci se podignu u vodoravni položaj iznad jezika i 
međusobno spoje te tako nastaje sekundarno nepce (3). 
Nepčani nastavci se sprijeda spoje s primarnim nepcem. Kao vidljiv trag spajanja ostaje 
foramen incizivum u sredini prednjeg kraja sekundarnog nepca. Primarno i sekundarno nepce 
čini definitivno nepce koje odjeljuje definitivnu usnu šupljinu od nosnih šupljina. Granicom 
prednjih i stražnjih rascjepa smatra se foramen incizivum (3).  
Prednji rascjep nastaje zbog djelomičnog ili potpunog izostanka spajanja maksilarnog 
nastavka s medijalnim nosnim nastavkom s jedne ili s obje strane (3).  
Stražnji rascjep (iza foramena incizivuma) nastaje kada se nepčani nastavci ne spoje 
zbog nedovoljnog rasta, izostanka podizanja u vodoravni položaj, poremećenog mehanizma 












Rascjepe možemo klasificirati prema strani (jednostrane ili obostrane), prema stupnju 
zahvaćenosti (potpune ili djelomične) i prema regiji zahvaćenoj rascjepom (rascjep primarnog 
nepca, rascjep sekundarnog nepca ili kombinirane) (2). 
Potpuni CLP zahvaća gornju usnu, alveolarni nastavak između maksile i premaksile u 
regiji očnjaka te tvrdo i meko nepce. Ne postoji suženje koje spaja te dvije polovine (4). 
Djelomični CL može varirati od neznatne dijastaze mišića do širokog rascjepa što ga 
premošćuje samo uska traka mekog tkiva (2). 
Potpuni CP predstavlja rascjep cijelog nepca te je obično udružen s CL-om. Djelomičan 
CP varira veličinom submukoznog rascjepa mekog i tvrdog nepca do foramena incizivuma (2). 
Submukozni CP je rascjep nepca prikriven samo oralnom sluznicom (4). 
Klasifikacija koja je prihvaćena od strane Svjetske konferencije za plastičnu kirurgiju 
u Rimu 1967. godine temelji se na embriološkom razvoju i obuhvaća tri grupe, a Kernahan 
predstavlja 1971. godine svoju Y-simboličnu klasifikaciju rascjepa usne i nepca kao nadopunu 
postojeće (2). 
 
Slika 1. Vizualni prikaz područja na kojem rascjep može nastati (1 - desna strana usne, 2 - 
desno područje alveolarnog grebena, 3 - desna strana primarnog nepca, 4 - lijeva strana usne, 
5 - lijevo područje alveolarnog grebena, 6 - lijeva strana primarnog nepca, 7 - prednji dio tvrdog 






Grupa 1. Rascjepi prednjeg nepca: (Slika 2) 
       a) usna (desno, lijevo ili obostrano), 






                    a)                                          b)                                         c)  
Slika 2. a) desni rascjep usne, b) desni rascjep usne, alveolarnog grebena i primarnog nepca,  
c) obostrani rascjep usne, alveolarnog grebena i primarnog nepca (2)  
 
Grupa 2. Rascjepi prednjeg i stražnjeg nepca: (Slika 3) 
       a) usna (desno, lijevo ili obostrano), 
       b) alveolarni nastavak (desno, lijevo ili obostrano), 
       c) tvrdo nepce, 






                                                             
a)                                        b) 
Slika 3. a) rascjep koji obuhvaća lijevu stranu usne, alveolarnog grebena i primarnog nepca te 
tvrdo i meko nepce, b) rascjep koji obuhvaća obostrani rascjep usne, alveolarnog grebena i 




Grupa 3. Rascjepi stražnjeg nepca: (Slika 4) 
       a) tvrdo nepce, 
       b) meko nepce (2). 






a)                                         b)  
 Slika 4. a) rascjep tvrdog i mekog nepca, b) rascjep mekog nepca (2) 
 
1.4 ETIOLOGIJA 
Čimbenike koji utječu na nastanak rascjepa možemo široko podijeliti u okolišne i 
genetičke (6). Od procijenjenih 25 000 gena koji kodiraju proteine, u ljudskom genomu ima 
oko 17 000 gena koji doprinose kraniofacijalnom razvoju. Istraživanja su pokazala pet gena 
koji utječu na morfologiju lica u Europljana: PRDM16, PAX3, TP63, C5o rf 50 i COL17A1. 
Također se pokazalo da su nesindromski rascjepi usne i nepca genetski povezani s lokusima na 
2p21, 8q24, 13q31 i 17q22 (7). Osobito je zanimljiva regija 8q24 jer pokazuje najveći stupanj 
statističke značajnosti u svim studijama, najviše u bjelačkoj populaciji i na području Europe 
(8). Geni koji pokazuju veći rizik za nastanak orofacijalnog rascjepa uključuju MSX1, 
transkripcijski faktor za prednje nepce i TGFβ3, signalizirajući faktor uključen u migraciju 
stanica i fuziju palatinalnih nastavaka (7). 
Isto tako, Marazita i sur. su među prvima izdvojili kromosomske lokuse na 1q32, 2p13, 
3q27-28, 9q21, 14q21-24 i 16q24 s multiplim genima koji se povezuju s nesindromskim 
rascjepom usne i nepca (9,10). 
Postoje mnogi dokazi koji govore u prilog važnosti genetičkih čimbenika u nastanku 
rascjepa. Rizik za braću i sestre kod osobe s nesindromskim rascjepom je oko 30 puta veći 
nego u općoj populaciji. Također činjenica koja govori u prilog važnosti genetičkih čimbenika 
je konkordantnost od 40% do 60% u monozigotnih blizanaca s rascjepom usne i nepca za 
razliku od dizigotnih blizanaca u kojih je konkordantnost samo 4% (11).  
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Zanimljiva je činjenica da se CP-a češće javlja u sklopu sindroma pa su studije kojima 
je cilj otkrivanje gena važnih u nastanku rascjepa više fokusirane na CLP (9,10). Potrebno je 
izdvojiti gen IRF6 u regiji 1q32.3-q41 koji je mutiran u bolesnika s Van der Woudeovim 
sindromom (VWS), a njegove se DNA sekvencijske inačice javljaju u bolesnika s 
nesindromskim CLP-om (12). Taj je monogenski autosomno dominantni poremećaj je najčešći 
oblik sindromskih rascjepa. Čini oko 2% svih slučajeva CL-a s CP-om ili bez njega. Za razliku 
od nesindromskih oblika ističe se karakterističnim jamicama na donjoj usnici uz prisutan 
poremećaj rasta zuba (13). Zanimljivo je da oko 15% bolesnika s VWS-om nema nikakvih 
simptoma osim rascjepa (14). Poplitealni pterigijum sindrom također je uzrokovan mutacijama 
ovoga gena, vrlo je rijedak poremećaj u kojem se osim CL-a s CP-om ili bez njega javljaju 
kontrakture donjih udova, abnormalnosti spolovila, sindaktilija prstiju i tipični nabori kože 
(15). 
Sindromski rascjepi su dio kliničke slike kromosomopatije ili sindroma uzrokovanog 
mutacijom jednoga gena te se većina njih javlja vrlo rijetko. Od oko 300 opisanih sindroma 
koji u sklopu kliničke slike imaju rascjep, za 75% njih poznat je definitivan genetički uzrok 
(16). Jedan od učestalijih je Pierre Robin sindrom ili sekvenca. To je stanje prisutno pri rođenju, 
a karakterizira ga mikrognatija, glosoptoza i varijabilni CP-i koji se javljaju u 85% slučajeva. 
Pierre Robin sekvenca se može pojaviti u sklopu drugih sindroma kao što su Sticklerov, 
DiGeorgeov i Treacher Collinsov sindrom (17). 
Sindrom mikrodelecije 22q11.2 koji se naziva CATCH (Di Georgovim) sindromom [C-
abnormalnost srca, A-abnormalnost lica, T-hipoplazija timusa, C-rascjep nepca, H-
hipoparatireoidizam] u kliničkoj slici često ima CP ili velofaringealnu insuficijenciju (4). 
Sticklerov sindrom je autosomno dominantno nasljedni poremećaj, karakteriziran 
specifičnim, ravnim licem, miopijom i spondiloepifiznom displazijom, a CP ili rascjep uvule 
dio je tipične kliničke slike ili je posrijedi Pierre Robinova sekvenca koja se vidi u ovih 
bolesnika (18). 
 Od kromosomopatija potrebno je izdvojiti trisomiju 13 i trisomiju 18, koje u kliničkoj 
slici mogu imati i rascjep isto kao i bolesnici s delecijom kratkog kraka 4. kromosoma ili Wolf 
Hirschhornovim sindromom (19,20). Rascjepi mogu biti povezani i s hemifacijalnom 
mikrosomijom, Nagerovim sindromom i fetalnim alkoholnim sindromom (4). 
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Danas se smatra da većina rascjepa nastaje kao posljedica kombiniranog učinka 
okolišnih i genetičkih čimbenika rizika u vrijeme prvih tjedana trudnoće što znači da uzrok 
rascjepa slijedi kompleksan, multifaktorijalni način nasljeđivanja (9,10). 
Posebnu važnost za djelovanje okolišnih čimbenika čini kritično vrijeme embriološkog 
razvoja kada dolazi do spajanja nastavaka (1). Vrijeme kada je primarno nepce osjetljivo na 
utjecaj agensa je od četvrtog do sedmog tjedna trudnoće, a sekundarno nepce od sedmog do 
dvanaestog tjedna trudnoće. Ako u to vrijeme djeluju teratogeni, moguće je da će doći do 
rascjepa (2). 
Najčešći okolišni faktori za koje se smatra da utječu na nastanak orofacijalnog rascjepa 
su deficit folne kiseline, višak ili nedostatak vitamina, nekoliko lijekova, hipoksija, virusi, 
pušenje te konzumiranje alkohola tijekom trudnoće. Također faktorima rizika se smatra starija 
dob roditelja, CP u obiteljskoj anamnezi, niski stupanj edukacije roditelja, zračenje, uživanje 
droge te stres majke u trudnoći (1,21). 
Pojava orofacijalnog rascjepa je povezana sa starošću roditelja. Istraživanja su pokazala 
da što su roditelji stariji, postoji veći rizik da će njihovo dijete biti rođeno s orofacijalnim 
rascjepom nego kod roditelja mlađe životne dobi. Rizik je veći kada su oba roditelja starija od 
29 godina nego kada su oba roditelja mlađa (22). 
Pokazalo se da je povezanost pušenja u trudnoći i nastanka orofacijalnog rascjepa u 
pozitivnoj korelaciji (23,24). Teratogeno djelovanje duhana pripisuje se hipoksiji i njegovim 
sastavnicama (25). Pušenje ima najznačajniji utjecaj u perikoncepcijskom razdoblju (3 mjeseca 
prije začeća do 3. mjeseca trudnoće) te povisuje 2,5 puta rizik od nastanka rascjepa i to 
značajnije kod muške djece (23,24). 
Konzumacija alkohola majke u trudnoći također se dovodi u vezu s nastankom rascjepa. 
Alkohol tijekom trudnoće ima teratogeni učinak na stanice neuralnog grebena iz kojih se 
razvijaju nepce i gornja usna (26). 
Folna kiselina je pokazala znatan utjecaj u prevenciji nastanka orofacijalnog rascjepa. 
Sam njen deficit se smatra povećanim rizikom nastanka orofacijalnog rascjepa posebno kod 
nesindromskih rascjepa (27). 
Vitamin A je esencijalan za embriogenezu, ali njegov manjak ili višak može uzrokovati 
urođene malformacije. Pokazalo se da veliki unos vitamina A može biti nepoželjan te utjecati 
na nastanak rascjepa (28). 
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Važno je izdvojiti uzimanje lijekova u trudnoći, u prvom redu antiepileptika kao što su 
fenitoin, valproat, topiramat, te citostatika metotreksata koji djeluje kao antagonist folne 
kiseline. Iako je relativan rizik pri uzimanju lijekova u trudnoći povišen, apsolutni rizik 
nastanka orofacijalnog rascjepa nakon izloženosti navedenim lijekovima ostaje malen (6). 
Prema novim studijama uzimanje kortikosteroida tijekom trudnoće ne pokazuje nikakav utjecaj 
na nastanak rascjepa (29). Lijekovi kao što su salicilati, benzodiazepini i kortizon imaju ulogu 
u nastanku rascjepa (30). 
 
1.5 EPIDEMIOLOGIJA 
U nekim dijelovima svijeta, učestalost CL-a, CLP-a i CP-a nije poznata. U regijama za 
koje su podaci dostupni, istraživanja se uvelike razlikuju u veličini i izvoru uzorka populacije, 
trajanju i metodologiji istraživanja, kriterijima uključivanja te kliničkoj klasifikaciji što znatno 
ograničava daljnja uspoređivanja (31). Međutim, raspoloživi podaci ukazuju na to da 
orofacijalni rascjepi nastaju u otprilike 1 na prema 700 živorođenih. Međunarodni podaci iz 57 
matičnih knjiga za razdoblje od 1993. – 1998. sugeriraju varijaciju učestalosti rađanja djece s 
CL-om s ili bez CP-a od 3,4 – 22 na 10 000 rođenih, a još izraženija varijacija izoliranog CP-
a s prevalencijom od 1,3 – 25,3 na 10 000 rođenih (32).  
Procijenjena prevalencija orofacijalnih rascjepa u Europi kreće se od 13,17 do 13,45 na 
10 000 rođenih. Učestalost CL s ili bez CP-a je veća od izoliranog CP te iznosi 7,76 na 10 000 
rođenih, dok izolirani CP-a iznosi 5,53 na 10 000 rođenih.  
Prevalencija orofacijalnog rascjepa u gradu Zagrebu za razdoblje od 2000.-2018. 
godine se ne razlikuje bitno od rezultata dobivenih na Europskoj razini. Prevalencija iznosi 
13,48 na 10 000 rođenih, od kojih se CL s ili bez CP-a pojavljuje u iznosu od 7,91 na 10 000 
rođenih, a izolirani CP u iznosu od 5,57 na 10 000 rođenih (33).  
Razlike u načinu utvrđivanja orofacijalnog rascjepa imaju veći utjecaj na izolirani CP 
nego na CL s ili bez CP jer je izvana manje primjetan. Prevalencija CL s ili bez CP je bila 
visoka u dijelovima Latinske Amerike i Azije (Kina, Japan), a niska u Izraelu, Južnoj Africi i 
južnoj Europi. Prevalencija izoliranog CP je bila visoka u Kandi i dijelovima sjeverne Europe, 
dok je bila niska u dijelovima Latinske Amerike i Južne Afrike. Usporedbe između etničkih 
skupina unutar Sjedinjenih Američkih Država (SAD) i Velike Britanije kao i studije migranata 
u SAD-u iz Japana i Kine, pokazuju da migranati imaju sličniju učestalost CL s ili bez CP 
područjima iz koje potječu nego području u koje su se doselili (34,35,36).  
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Kombiniranjem podataka iz europskih registra, u razdoblju od 1995. – 1999., mrtvorođenih s 
CL s ili bez CP bilo je 3,5%, dok je njih 9,4% bilo u prekinutim trudnoćama. Isto tako, 
mrtvorođenih s CP bilo je 2,4%, a 8,1% u prekinutim trudnoćama (32). 
Među raznim etničkim skupinama CL s ili bez CP najčešće se pojavljuje u muškaraca, 
a izolirani CP u žena. Omjer spolova varira ovisno o veličini rascjepa, prisutnosti dodatnih 
kongenitalnih malformacija, broju zahvaćene braće i sestara u obitelji, etničkom podrijetlu i 
dobi oca (31,32). U bjelačkoj populaciji razlika među spolovima kod CL s ili bez CP je otprilike 
2 : 1 (muško : žensko) (32). U japanskoj populaciji, CLP pokazuje značajno veću zahvaćenost 
muškog spola za razliku od CL (37). U bjelačkoj populaciji, veća zahvaćenost muškog spola 
CL s ili bez CP postaje izrazitija s povećanjem veličine rascjepa, dok se smanjuje kad je 
zahvaćeno više o jednog člana obitelji (38,39). Suprotno tome, muški spol je manje zastupljen 
kod CL s ili bez CP kada novorođenče ima i druge kongenitalne anomalije (32). Jedno 
istraživanje sugerira da prevladava veći broj ženskog spola s orofacijalnim rascjepom kad je 
otac u dobi od 40 godina ili stariji (40). 
 Orofacijalni rascjepi često su povezani s kongenitalnim anomalijama drugih organskih 
sustava. Udio pojedinaca s orofacijalnim rascjepom s dodatnim kongenitalnim anomalijama 
uvelike varira između studija, ali općenito se čini da su učestaliji kod ljudi s izoliranim CP nego 
kod onih zahvaćenih s CL s ili bez CP (31). Prisutnost kongenitalnih anomalija drugih 
organskih sustava potiče detaljan klinički pregled što dovodi do otkrivanja blažih oblika 
rascjepa nepca. U istraživanju koje je provedeno na 4000 pojedinaca s izoliranim CP u Europi, 
izoliran je bio u 55% slučajeva, 18% je bilo zabilježeno s drugim kongenitalnim anomalijama, 
dok je 27% bio dio prepoznatih sindroma (41). Međutim, u istraživanju koje je bilo provedeno 
na više od 5000 pacijenata, CL s ili bez CP pojavio se kao izolirana anomalija u 71% slučajeva, 
a 29% se dovelo u vezu s drugim anomalijama (42).  
Povezanost orofacijalnog rascjepa i socioekonomskog statusa nije ustanovljena zbog 
razlika u mjerenju i klasifikaciji socioekonomskog status kao i zbog varijacija kriterija 
uključivanja (43). Međutim, većina najugroženije populacije svijeta nema sustave nadzora nad 
kongenitalnim anomalijama, a percepcija da je rasprostranjenost kod rođenja u nekim od tih 
regija velika nije temeljena na dokazima. Projekt Svjetske zdravstvene organizacije trenutno 





U fetalnom razdoblju težak slučaj CL-a katkad se može otkriti ultrazvukom (UZV) za 
razliku od CP-a koji se otkrije slučajno tijekom redovnog pregleda. U slučaju sumnje na rascjep 
primjenjuje se specifičnija ultrazvučna pretraga. Analiza amnionske tekućine ili uzorak 
korionskih resica ne pruža nikakvu informaciju o rascjepu, te se najčešće otkrije pri rođenju. 
Pri rođenju submukozni CP može ostati neprepoznat te se otkrije poslije zbog poteškoća u 
govoru i tijekom hranjenja. Submukozni rascjep može se dijagnosticirati ako je povezan s 
rascjepom uvule ili pomoću malog ureza na tvrdom nepcu ili transparentne suture na sredini 
mekog nepca (4). 
 
1.7 PROBLEMI KOJE UZROKUJE OROFACIJALNI RASCJEP 
Izgled djeteta odmah nakon rođenja predstavlja razlog za tjeskobu roditeljima. 
Prilagodba zahtijeva vremena i strpljenja. Zbog niza somatskih nuspojava koje se pojavljuju s 
godinama, dijete se mora redovito pratiti i kontrolirati. Tim liječnika koji sudjeluje u 
dijagnostici i liječenju su neonatolog, oralni i maksilofacijalni kirurg, ortodont, pedodont, 
otolog/audiolog, logoped, fonolog, genetičar, protetičar te psihosocijalna potpora (4). 
 
1.7.1 DENTALNI PROBLEMI 
Rascjep alveolarnog grebena može utjecati na razvoj mliječne i trajne denticije. 
Najčešći problemi koji zahvaćaju denticiju su hipodoncija zubi ili prekobrojni zubi. Rascjep 
alveolarnog grebena se proteže između lateralnih inciziva i očnjaka. Zbog blizine rascjepa ovi 
zubi mogu nedostajati, a kada su prisutni, mogu niknuti na rubovima rascjepa. Ti zubi također 
mogu odstupati od normalne morfologije te biti hipomineralizirani. Prekobrojne zube u ovom 
slučaju nalazimo oko rubova rascjepa. Prekobrojni trajni zubi se uklanjaju dva do tri mjeseca 
prije kirurškog spajanja alveolarnog grebena. Iako nemaju nikakvu funkciju takvi zubi se 
zadržavaju zbog očuvanja veće količine kosti alveolarnog grebena. Ako se ekstrahiraju prije 






Osobe s orofacijalnim rascjepom koji zahvaća kost pokazuju skeletnu diskrepancu 
veličine, oblika i položaja čeljusti. Najčešću malokluziju koju susrećemo je klasa III po Angle-
u. Češće je uzrokovana retruzijom gornje čeljusti nego protruzijom donje čeljusti 
(pseudoprognatizam). Kirurškim zatvaranjem rascjepa nastaje fibroza odnosno kontrakturni 
ožiljak koji ograničava rast i razvoj gornje čeljusti te uzrokuje njezinu retruziju. Gornjoj čeljusti 
može biti ometan rast u sve tri ravnine, ovisno o tome je li rascjep jednostran ili obostran. 
Jednostrani rascjep pokazuje zaostatak u rastu strane zahvaćene rascjepom uzrokujući stvaranje 
uskog zubnog luka. Obostrani rascjep uzrokuje zaostajanje u rastu obje strane gornje čeljusti 
što rezultira sužavanjem stražnjeg dijela zubnog luka i protruziju prednjeg dijela. Ovakvi 
problemi zahtijevaju ortodontsko liječenje od djetinjstva pa sve do adolescentske dobi. 
Liječenje počinje nicanjem prvog trajnog kutnjaka gornje čeljusti. Nakon nicanja svih trajnih 
zubi obično je potrebna ortognatska kirurgija zbog popravljanja skeletne diskrepance te 
postizanja okluzijske ravnoteže (1). 
 
1.7.3 PROBLEMI S NOSOM 
Deformiteti nosne strukture se obično vide u osoba s CL-om. Ako se rascjep proteže 
sve do baze nosa, hrskavica nosnog krila je hipoplastična, a kolumela usmjerena prema 
nezahvaćenoj strani (1). 
 
1.7.4 HRANJENJE 
Novorođenčad s rascjepom može normalno gutati kada im sredstvo hranjenja dosegne 
hipofarinks, ali imaju problema s postizanjem negativnog tlaka u ustima koji omogućava 
sisanje. Postoje posebno dizajnirane dude koje su produžene u usta djeteta te velike šprice s 
gumenim cjevastim nastavkom koje omogućuju hranjenje djeteta u tim uvjetima (1). 
 
1.7.5 PROBLEMI S UHOM 
Djeca s rascjepom mekog nepca imaju predispoziciju za infekciju srednjeg uha. To 
nastaje zbog anatomije mišićja mekog nepca. M. levator veli palatini i m. tensor veli palatini, 
mišići koji imaju hvatište u blizini slušne cijevi s obje strane, ostaju bez normalnog hvatišta u 
mekom nepcu kada je prisutan rascjep. Njihova normalna funkcija je da pri gutanju otvaraju 
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ulaz u slušnu cijev te je direktno povezuju sa ždrijelom. Tim mehanizmom omogućavaju 
drenažu srednjeg uha i izjednačavanje tlaka srednjeg uha s atmosferskim. Kada je prisutan 
rascjep mekog nepca, srednje uho je zatvoren prostor u kojem je onemogućena drenaža. 
Nakupljanje serozne tekućine u tom prostoru rezultira upalom srednjeg uha. Dodatan problem 
je što je slušna cijev kod dojenčadi pod kutem koji sam po sebi ne postiže drenažu. Kronična 
serozna upala srednjeg uha je među djecom s CP-om česta te predstavlja ozbiljnu prijetnju 
sluhu (1). 
 
1.7.6 PROBLEMI U GOVORU 
Rascjep usne i nepca obično uzrokuje četiri problema s govorom. Problemi pri izgovoru 
konsonantnih zvukova (p, b, t, d, h i g) su najčešći nalaz. Ti zvukovi su nužni za razvoj ranog 
vokabulara, zbog toga dobar zvučni izgovor nedostaje sve do trenutka zatvaranja nepca. 
Također je normalno prisutna hipernazalnost kod pacijenata s rascjepom mekog nepca te ostaje 
sve do kirurške korekcije. Malformacija zuba, malokluzija i nenormalno postavljanje jezika se 
mogu razviti prije zatvaranje nepca što stvara problem artikulacije. Također problemi sa 
sluhom značajno doprinose mnogim govornim poremećajima. Govor nastaje kada zrak koji 
izlazi iz pluća prolazi između glasnica i ulazi u usnu šupljinu. Položaj jezika, usana, donje 
čeljusti i mekog nepca proizvodi zvuk govora. Tvrdo nepce dijeli nosnu od usne šupljine, a 
meko nepce se podiže tijekom stvaranja govora, sprječavajući izlaženje zraka kroz nos. Kod 
CP-a nije očuvan taj mehanizam što uzrokuje konstantni izlazak zraka kroz nosnu šupljinu i 
rezultira hipernazalnim govorom. Kirurškim korigiranjem mekog nepca najčešće se ne uspije 
ostvariti taj mehanizam te su zbog toga potrebni sekundarni postupci (1). 
 
1.7.7 PRIDRUŽENE ANOMALIJE 
Dijete rođeno s orofacijalnim rascjepom ima 20 puta veće mogućnosti da ima drugu 
urođenu anomaliju. Od djece koja imaju uz orofacijalni rascjep drugu anomaliju, 38% ima 
izolirani CP, a 21% CL s ili bez CP-a. U cjelokupnoj populaciji zahvaćenoj s orofacijalnim 
rascjepom 30% ih ima drugu anomaliju (10% ima urođenu srčanu bolest, a 10% imaju nekakav 




1.8 LIJEČENJE  
Rehabilitacijom orofacijalnih rascjepa bave se timovi sastavljeni od kirurga, pedijatra, 
ortodonta, logopeda, audiologa, stomatologa, psihologa i socijalnog radnika. Bolji rezultati se 
postižu integriranim liječenjem nego pojedinačno planiranim. Liječenjem rascjepa nastoji se 
ispraviti rascjepom promijenjeni anatomski odnos te uspostaviti normalna funkcija odvojenog 
tkiva i okolnih struktura. Članovi tima zajednički dogovaraju vrijeme operacije, način operacije 
i postoperativno praćenje. Važnost se predaje izgledu lica, vještini govora, maksilofacijalnom 
i dentookluzalnom razvoju, sluhu i psihosocijalnom statusu. Cilj liječenja je manje vidljiva 
malformacija u estetskom i funkcionalnom smislu (4). 
Kada postoji rascjep alveolarnog grebena i nepca, s ortodontskom terapijom počinje se 
u prvim danima nakon rođenja. Prvi postupak je uzimanje otiska te izrada nepčane ploče koju 
dijete nosi do operativnog zatvaranja rascjepa. Pločica služi za stimuliranje normalnog rasta te 
dovođenja svih segmenata u optimalan odnos. U slučaju da su alveolarni segmenti razdvojeni 
više od 0,5 cm, nije dovoljno samo ortodontsko liječenje već i kirurška adhezija rascjepa. 
Operaciju treba izvesti s najvećom sigurnošću za dijete, kada se može očekivati kvalitetan 
rezultat i kada je najmanji rizik za kasniji poremećaj rasta. Približno se poštuje “pravilo 
desetke”, po kojem dijete mora imati najmanje 10 tjedana, hemoglobin iznad 100 g/L i težinu 
iznad 4,5 kg (10 funti) (2). Ne postoji univerzalna shema liječenja rascjepa. Različite bolnice 







Slika 5. Slika pacijentice sa sindromskim oblikom rascjepa kojoj je dijagnosticirana trisomija 
10p uz bilateralni CLP. Prikazano je stanje u dobi od 5 mjeseci te stanje u dobi od 4 godine 
nakon niza operacijskih zahvata. Izvor: iz arhive Klinike za dječje bolesti, KBC Split (dobivena 











































Cilj istraživanja je:  
 
1. Utvrditi učestalost djece rođene s orofacijalnim rascjepom i liječene u KBC-u 
Split u devetnaestogodišnjem razdoblju. 
2. Utvrditi distribuciju i učestalost ispitanika s orofacijalnim rascjepom prema 
spolu. 
3. Klasificirati ispitanike s orofacijalnim rascjepom na sindromski i nesindromski 
tip rascjepa. 
4. Klasificirati ispitanike prema zahvaćenoj orofacijalnoj regiji. 
























































3.1 USTROJ ISTRAŽIVANJA 
 
Provedeno je retrospektivno istraživanje u razdoblju od 01. siječnja 2000. do 31. 
prosinca 2018. godine.  
 
3.2 ISPITANICI I METODE 
 
Ispitivanje je provedeno na temelju prikupljenih podataka iz arhiva Odjela za 
neonatologiju i Klinike za dječje bolesti, Kliničkog bolničkog centra (KBC) Split. Za potrebe 
ovog retrospektivnog istraživanja analizirana je medicinska dokumentacija novorođenčadi 
rođene s orofacijalnim rascjepom hospitalizirane na Odjelu za neonatologiju i liječene na 
Klinici za dječje bolesti KBC-a Split u razdoblju od 01. siječnja 2000. do 31. prosinca 2018. 
godine. Opći podatci svakog ispitanika uključuju: spol djeteta i jednu od sljedećih dijagnoza: 
cheiloschisis (rascjep usne), cheilognathopalatoschisis (rascjep usne i nepca) te palatoschisis 
(rascjep nepca). Prikupljeni podatci obuhvatili su novorođenčad rođenu s orofacijalnim 
rascjepom kao samostalnom dijagnozom kao i one kod kojih je rascjep jedan od znakova 
malformacijskog sindroma. 
Podatci o broju djece rođene u razdoblju od 2000. do 2018. godine u Splitskoj-
dalmatinskoj županiji preuzeti su s web stranice Državnog zavoda za statistiku Republike 
Hrvatske (45,46,47,48). 
Prema podacima iz istraživanih medicinskih dokumentacija, ustanovljen je broj 
ispitanika s traženom dijagnozom. S obzirom na podatke Državnog zavoda za statistiku RH o 
broju rođenih, utvrđena je učestalost orofacijalnog rascjepa u navedenom razdoblju kao i za 
svaku pojedinu godinu.  
Definiran je broj muških i ženskih ispitanika, pojava orofacijalnog rascjepa kao 
izolirane anomalije i u sklopu malformacijskog sindroma te je određena zahvaćenost 
orofacijalne regije (CL, CLP, CP). Opisani su sindromi koji su se pojavljivali zajedno s 
orofacijalnim rascjepom te je određena učestalost pojave sindroma s obzirom na zahvaćenost 




Na temelju prikupljenih podataka analizirana je učestalost pojave orofacijalnog 
rascjepa u sklopu malformacijskog sindroma kao i učestalost pojave muškog i ženskog spola 
s obzirom na zahvaćenost orofacijalne regije.  
Prikupljeni podatci statistički su analizirani u programu Microsoft Excel (inačica 
Office 2007, Microsoft Corporation, Redmond, WA, SAD). Rezultati su prikazani tablično i 
grafički, a vrijednosti su izražene kao cijeli broj i postotak. 
Istraživanje je provedeno u skladu sa Zakonom o zaštiti prava pacijenata i Uredbom 
EU o zaštiti pojedinca u vezi s obradom osobnih podataka i slobodnom kretanju takvih 
podataka, te odredbama Kodeksa liječničke etike i deontologije i pravilima Helsinške 
deklaracije i njenih revizija 1964. – 2013. (Klasa: 500-03/19-01/80, Ur.br. 2181-147-
01/06/M.S.-19-2). U prilogu se nalazi odobrenje etičkog povjerenstva KBC-a Split za 



































Prema prikupljenim podacima iz medicinske dokumentacije ukupan broj djece rođene 
s orofacijalnim rascjepom i liječene u KBC-u Split u razdoblju od 01. siječnja 2000. do 31. 
prosinca 2018. godine iznosio je 107. Utvrdili smo učestalost ispitanika s orofacijalnim 
rascjepom prema ukupnom broju djece rođene u Splitsko-dalmatinskoj županiji u tom 
razdoblju i zaključili da iznosi 0,12%. U Tablici 1 prikazana je raspodjela djece rođene s 
orofacijalnim rascjepom po godinama. 
 Ukupan broj rođenih n Broj rođenih s 
orofacijalnim rascjepom 
n (%) 
2000. 5238 7 (0,13) 
2001. 4837 3 (0,06) 
2002. 4768 6 (0,13) 
2003. 4618 3 (0,06) 
2004. 4983 6 (0,12) 
2005. 4990 7 (0,14) 
2006. 4921 9 (0,18) 
2007. 4904 5 (0,10) 
2008. 4929 7 (0,14) 
2009. 4959 6 (0,12) 
2010. 4974 6 (0,12) 
2011. 4622 9 (0,19) 
2012. 4740 7 (0,15) 
2013. 4326 2 (0,05) 
2014. 4330 4 (0,09) 
2015. 4127 7 (0,17) 
2016. 4159 5 (0,12) 
2017. 4101 5 (0,12) 
2018. 4287 3 (0,07) 
UKUPNO 88 813 107 (0,12) 
 
Tablica 1. Raspodjela broja i učestalosti ispitanika s orofacijalnim rascjepom rođenih i 




Najveća učestalost zabilježena je u 2011. godini (n=9, 0,19%) dok je najmanja opažena u 2013. 






























Raspodjela ispitanika po spolu pokazala je da je učestalost orofacijalnog rascjepa veća u 




Slika 7. Raspodjela djece s orofacijalnim rascjepom rođene u razdoblju 2000. – 2018. godine 















Orofacijalni rascjep kao izolirana anomalija pojavljuje se kod 82 odnosno 76,64% ispitanika 




Slika 8. Raspodjela ispitanika s obzirom na pojavu orofacijalnog rascjepa kao izolirane 

















Na slici 9 prikazan je broj ispitanika s najučestalijim sindromima kod kojih je orofacijalni 
rascjep dio njihove kliničke slike. Od ukupno 25 djece sa sindromskim oblikom rascjepa, 
definitivna dijagnoza sindroma je postavljena kod njih 16. Orofacijalni rascjep najčešće se 
javljao u sklopu Pierre Robin sindroma (n=7). Ostali ispitanici sa sindromskim oblikom 
rascjepa imali su jedan od sljedećih sindroma: trisomija 10p, sindrom Apert, Patauov (trisomija 
13), DiGeorgeov, okulofaciokardiodentalni, Downov i Emanuel sindrom. Preostalih 9 
ispitanika, uz orofacijalni rascjep, imali su i pridružene dodatnu kongenitalnu 
anomaliju/anomalije, ali definitivna dijagnoza nekih od klinički poznatih sindroma nije bila 
definirana u dostupnoj medicinskoj dokumentaciji.  
 
 





















Kako je prikazano na slici 10, od sveukupnog broja ispitanika (n=107), gotovo polovici je 
dijagnosticiran CLP (45,79%). CP zahvatio je 38,32% djece, dok je 15,89% njih rođeno s CL.  
 
 




















Na slici 11 je prikazana raspodjela ispitanika s orofacijalnim rascjepom prema zahvaćenoj 
orofacijalnoj regiji s obzirom na izoliranu pojavu rascjepa (nesindromski) ili kao pojavu u 
sklopu nekog od sindroma (sindromski). Uočavamo da se svaki oblik rascjepa u većem broju 
pojavljuje kao izolirana anomalija. U najvećem broju slučajeva CP se pojavljuje u sklopu 
nekog od sindroma (n=17, 15,89%).  
 
Slika 11. Raspodjela ispitanika s orofacijalnim rascjepom prema zahvaćenoj orofacijalnoj 




























CL CLP CP ukupno 
n (%) n (%) n (%) n (%) 
M 7 6,54 30 28,04 23 21,5 60 (56,07) 
Ž 10 9,35 19 17,76 18 16,82 47 (43,93) 
 17 15,89 49 45,79 41 38,32 107 (100) 
Tablica 2. Distribucija 107 ispitanika s orofacijalnim rascjepom prema spolu. 
 
Među 107 ispitanika s orofacijalnim rascjepom učestaliji su ispitanici muškog spola (56,07%). 
Muški spol je također prevladavao u ispitanika s CLP (28,04%) i CP (21,5%) za razliku od CL 




CL CLP CP ukupno 
n (%) n (%) n (%) n (%) 
M 7 8,54 28 34,15 13 15,85 48 (58,54) 
Ž 8 9,76 15 18,29 11 13,41 34 (41,46) 
 15 18,29 43 52,44 24 29,27 82 (100) 
Tablica 3. Distribucija 82 ispitanika s nesindromskim oblikom orofacijalnog rascjepa prema 
spolu. 
 
Među 82 ispitanika s nesindromskim oblikom orofacijalnog rascjepa učestaliji su ispitanici 
muškog spola (58,54%). S obzirom na zahvaćenu orofacijalnu regiju postajale su razlike 
učestalosti među spolovima. CL je bilo učestaliji u osoba ženskog (9,76%) naspram muškog 











CL CLP CP ukupno 
n (%) n (%) n (%) n (%) 
M 0 0 2 8 10 40 12 (48) 
Ž 2 8 4 16 7 28 13 (52) 
 2 8 6 24 17 68 25 (100) 
Tablica 4. Distribucija 25 ispitanika sa sindromskim oblikom orofacijalnog rascjepa prema 
spolu. 
 
Među 25 ispitanika sa sindromskim oblikom orofacijalnog rascjepa učestalost ženskog spola 
je bila nešto veća nego kod muškog. S obzirom na zahvaćenu orofacijalnu regiju postajale su 
razlike učestalosti među spolovima. CL je bilo učestaliji u osoba ženskog (8%) kao i CLP 
























U ovom istraživanju pokazali smo da je u devetnaestogodišnjem razdoblju (2000. – 
2018. godine) u Splitsko-dalmatinskoj županiji rođeno 88 813 djece, a među njima 
dijagnosticirano je 107 orofacijalnih rascjepa. Izračunali smo da je učestalost orofacijalnog 
rascjepa u tom razdoblju 0,12% što se podudara s podacima iz globalnog registra za 
kraniofacijalne anomalije Svjetske zdravstvene organizacije u kojem učestalost istog iznosi  
0,14% (32). Učestalost orofacijalnog rascjepa dobivena ovom studijom od 0,12% ili 12,05 na 
10 000 rođenih podudara se s procijenjenom prevalencijom orofacijalnih rascjepa u Europi 
koja se kreće se od 13,17 do 13,45 na 10 000 rođenih i prevalencijom orofacijalnog rascjepa u 
gradu Zagrebu za isto razdoblje (33).  
Međunarodni podaci prikupljeni iz 57 matičnih knjiga za razdoblje 1993. – 1998. 
govore da učestalost djece s CL s ili bez CP-a varira između 3,4 – 22 na 10 000 rođenih, a još 
veće varijacije učestalosti pronađene su kod izoliranog CP-a 1,3 – 25,3 na 10 000 rođenih. 
Prevalencija CL s ili bez CP je visoka u dijelovima Latinske Amerike i Azije (Kina, Japan), a 
niska u Izraelu, Južnoj Africi i južnoj Europi. Prevalencija izoliranog CP je visoka u Kanadi i 
dijelovima sjeverne Europe, dok je niska u dijelovima Latinske Amerike i Južne Afrike (32). 
Naši podaci dobiveni provedenim istraživanjem u Splitsko-dalmatinskoj županiji u razdoblju 
2000. – 2018. pokazali su da je učestalost CL s ili bez CP-a 7,43 na 10 000 rođenih što se 
podudara s istraživanjima provedenima na Europskoj razini (7,76 na 10 000) i gradu Zagrebu 
(7,91  na 10 000) u istom razdoblju. Provedenim istraživanjem dokazali smo da je učestalost 
izoliranog CP-a 4,62 na 10 000 rođenih što je veoma slično podacima provedenim na Europskoj 
razini (5,53 na 10 000) odnosno u gradu Zagrebu (5,57 na 10 000) u istom razdoblju (33).  
Istraživanjima diljem svijeta dobiveni su varijabilni podaci o učestalosti orofacijalnog 
rascjepa koja varira s obzirom na etničku skupinu, spol i oblik rascjepa. Podaci govore da se 
CL s ili bez CP češće javlja u muškoj populaciji, a izolirani CP u ženskoj (32).  Naši podaci 
također pokazuju prevalenciju muškog spola koja iznosi 56,07% što je najbliže istraživanju 
provedenom u Jordanu gdje je prevalencija muškog spola iznosila 55% (49). 
Poznato je da na omjer spolova utječe veličina rascjepa, broj zahvaćene braće i sestara 
u obitelji, etničko podrijetlo, dob oca, kao i prisutnost drugih kongenitalnih anomalija (31,32). 
Poznato je da se CL s ili bez CP češće javlja kod muškog spola, a izolirani CP ženskog (32).  
Naše istraživanje potvrdilo je veću pojavnost CL s ili bez CP kod muške djece dok je CP 
također bio učestaliji kod muške djece za razliku od navedenog istraživanja. Moguće je da na 
naše podatke o omjeru spolova utječe ograničenost naše studije: mali broj ispitanika i 
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nedostatni podaci o veličini rascjepa, broju zahvaćene braće i sestara u obitelji s rascjepom i 
dob oca. 
Zahvaćenost muškog spola se smanjuje kod CL s ili bez CP kada su prisutne i druge 
anomalije što se pokazalo i u našem istraživanju (32). Učestalost ispitanika muškog spola kod 
nesindromskih oblika CL s ili bez CP je 42,68%, dok se ta učestalost smanjuje na 8% kod 
sindromskih oblika rascjepa. Učestalost ispitanika ženskog spola prevladavala je kod 
sindromskog oblika CL s ili bez CP (24%).  
Orofacijalni rascjepi često su povezani s kongenitalnim anomalijama drugih organskih 
sustava. Međunarodna organizacija IPDTOC (The International Perinatal Database of Typical 
Orofacial Clefts) prikupljanjem podataka 54 međunarodna registra u 30 zemalja uz pomoć 
EUROCAT organizacije u Europi, NBDPN u Sjedinjenim Američkim državama i ICBDSR 
koja djeluje širom svijeta provela je istraživanje o učestalosti orofacijalnog rascjepa. Jedan od 
dobivenih rezultata pokazao je da se izolirani rascjep pojavljuje u 76,8%, a rascjep u sklopu 
sindroma u 23,2% slučajeva (50). Naše istraživanje također je pokazalo da se orofacijalni 
rascjep kao izolirana anomalija (n=82, 76,64%) pojavljuje češće nego u sklopu sindroma što je 
u skladu s podacima iz literature.  
Prisutnost kongenitalnih anomalija drugih organskih sustava potiče detaljan klinički 
pregled što dovodi do otkrivanja blažih oblika rascjepa nepca. U jednom istraživanju koje je 
provedeno u Europi na 4000 pojedinaca u 55% slučajeva pronađeno je da se CP pojavljuje kao 
izolirana anomalija, 18% je bio udružen s drugim kongenitalnim anomalijama, dok je u 27% 
bio dio prepoznatih sindroma (41). Prema našem istraživanju CP pojavio se kao izolirana 
anomalija u 58,54% slučajeva, 12,19% je bilo zabilježeno s drugim anomalijama, dok je 
29,27% dio prepoznatih sindroma što se slaže s gore navedenim istraživanjem (41). Udio 
pojedinaca s orofacijalnim rascjepom s dodatnim kongenitalnim anomalijama uvelike varira 
između studija, ali općenito se čini da su učestaliji kod ljudi s CP (31).  
Rezultati našeg istraživanja pokazali su da je kod 25 ispitanika (23,2%) pojava rascjepa 
dio kliničke slike jednog od poznatih sindroma ili je udružen s drugim kongenitalnim 
anomalijama. Među njima najbrojniji su bili ispitanici s klinički prepoznatim Pierre Robin 
sindromom (n=7, 28%) koji je povezan s pojavom CP. Osim Pierre Robin sindroma, po 2 
ispitanika imala su DiGeorge-ov i Patau-ov sindrom (8%), dok je trisomija 10p, OFCD, 
sindrom Apert, Down i Emanuel sindrom zahvatio po jednog ispitanika (4%). Preostalih 9 
odnosno 36% ispitanika, uz orofacijalni rascjep, imali su pridružene kongenitalne anomalije, 
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ali definitivna dijagnoza klinički poznatog sindroma nije bila definirana u dostupnoj 
medicinskoj dokumentaciji. Osim kod Pierre Robin sindroma, CP pronašli smo i kod OFCD, 
DiGeorge, Down i Emanuel sindroma te sindroma Apert, dok smo CLP dijagnosticirali kod 
svih ispitanika s Patau sindromom te u sklopu trisomije 10p. Naši podaci slažu se s podacima 
ostalih istraživanja o pojavnosti ovih sindroma kod orofacijalnih rascjepa (51).  
Glavni nedostatak ovog istraživanja je mali broj ispitanika jer je istraživanje uključivalo 
pacijente jednog kliničkog bolničkog centra. Isto tako, nedostatak istraživanja je manjak 
medicinske dokumentacije ispitanika koji su rođeni, ali nisu liječeni u KBC-u Split. O njima 
ne postoje podatci koji određuju ili isključuju jedan od sindroma. 
S obzirom na dobivene rezultate, ovim istraživanjem je postavljen temelj za buduća 
istraživanja. Daljnje istraživanje bi moglo uključivati analizu dentalnog statusa te pojavu 
dentalnih anomalija kod osoba kojima je dijagnosticiran orofacijalni rascjep jer pacijenti s 
orofacijalnim rascjepom zahtjevaju dugogodišnje liječenje stomatologa, pedodonta i 
protetičara u svrhu poboljšanja oralnog zdravlja, a s time i kvalitete života. 
Isto tako, mogao bi se razmotriti utjecaj dobi roditelja ili životnih navika majke 
(pušenje, način života, lijekovi) na pojavu orofacijalnog rascjepa. U obzir bi se mogle uzeti i 



























Na temelju rezultata provedenog presječnog istraživanja mogu se izvesti sljedeći zaključci:  
 
• U razdoblju od 01. siječnja 2000. do 31. prosinca 2018. godine u Splitsko-dalmatinskoj 
županiji rođeno je 88 813 djece od čega je njih 107 (0,12%) rođeno s orofacijalnim 
rascjepom; 
• Najviše djece s rascjepom se rodilo 2011. godine (n=9, 0,19%); 
• Učestalost orofacijalnog rascjepa bila je češća u djece muškog spola (n=60, 56,07%); 
• Orofacijalni rascjep pojavio se kao izolirana anomalija u njih 82 (76,64%), a u sklopu 
malformacijskog sindroma u njih 25 (23,36%). Najčešći sindrom u sklopu kojeg se 
pojavio rascjep je bio Pierre Robin sindrom (n=7, 28%); 
• U gotovo polovice ispitanika dijagnosticiran je CLP (45,79%), njih 38,32% CP dok je 
kod njih 15,89% dijagnosticiran CL; 
• CLP i CP se češće pojavljivao u ispitanika muškog spola (28,04% i 21,50%), dok se 
CL češće pojavljivao kod ispitanika ženskog spola (9,35%).  
• Svi oblici orofacijalnog rascjepa pojavljuju se češće kao izolirana anomalija. S obzirom 
na zahvaćenost orofacijalne regije, CLP se u najvećem broju pojavljuje kao 
nesindromski oblik rascjepa (n=43, 52,44%), a CP u sklopu malformacijskog sindroma 
(n=17, 15,89%); 
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CILJ: Glavni cilj ovog istraživanja bio je utvrditi učestalost djece rođene s orofacijalnim 
rascjepom u KBC-u Split u razdoblju 2000. – 2018. godine. 
 
MATERIJALI I METODE: Retrospektivno je pregledana medicinska dokumentacija 
preuzeta je iz arhive Odjela za neonatologiju i Klinike za dječje bolesti, KBC-a Split. Uzeti su 
opći podatci svakog ispitanika s orofacijalnim rascjepom. Podatci su obrađeni s obzirom na 
spol, pojavu orofacijalnog rascjepa kao izolirane anomalije ili u sklopu malformacijskog 
sindroma te s obzirom na zahvaćenost orofacijalne regije. 
 
REZULTATI: U devetnaestogodišnjem razdoblju 2000. – 2018. godine od ukupno 88 813 
djece rođene u KBC-u Split kod njih 107 (0,12%) dijagnosticiran je orofacijalni rascjep. Među 
njima prevladavali su ispitanici muškog spola (56,07%). Orofacijalni rascjep se češće pojavio 
se kao izolirana anomalija (76,64%), nego u sklopu malformacijskog sindroma (23,36%). 
Najčešći sindrom u sklopu kojeg se pojavio rascjep je Pierre Robin sindrom. Najzastupljeniji 
oblik rascjepa s obzirom na zahvaćenost orofacijalne regije bio je CLP (45,79%).  
 
ZAKLJUČAK: Naše istraživanje je pokazalo da se naši podaci o učestalosti orofacijalnog 


































































AIM: The aim of this research was to determine the prevalence of children born with an 
orofacial cleft at the University Hospital Split in the period from 2000 to 2018. 
 
METHODS: Medical records have been taken from the archives of the Department of 
Neonatology and the Department of Pediatrics, University Hospital Split and analysed 
retrospectively. General information about each case with an orofacial cleft were taken. 
Obtained data were analysed by gender, occurrence of orofacial clefts as isolated anomalies, 
or within malformation syndrome, and by involvement of the orofacial region. 
 
RESULTS: During the nineteen-year period from 2000 to 2018 out of the total of 88 813 
children born at the University Hospital Split, 107 (0,12%) were diagnosed with an orofacial 
cleft. Highest prevalence was among males. The orofacial cleft appeared more often as an 
isolated anomaly (76,64%) and not within malformation syndrome (23,36%). The most 
common syndrome of the cleft was Pierre Robin syndrome. The most common type of cleft 
considering the involvement of the orofacial region was CLP (45,79%). 
 
CONCLUSION: Our research has shown that our data on the prevalence of orofacial cleft 
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